Wpływ operacji bariatrycznej na homeostazę wapnia i biochemiczne markery obrotu kostnego u osób z otyłością olbrzymią by Czerwińska, Ewa et al.
130
PRACE ORYGINALNE/ORIGINAL PAPERS
Endokrynologia Polska/Polish Journal of Endocrinology
Tom/Volume 58; Numer/Number 2/2007
ISSN 0423104X
Wp‡yw operacji bariatrycznej na homeostazŒ wapnia
i biochemiczne markery obrotu kostnego u osób
z oty‡oci„ olbrzymi„
The influence of bariatric surgery on calcium homeostasis and
biochemical markers of bone turnover in patients with morbid obesity
Ewa Czerwiæska1, Ewa Marcinowska-Suchowierska1, Magdalena Walicka1, Wojciech Lisik2,
Zbigniew Wierzbicki2
1Klinika Medycyny Rodzinnej i Chorób WewnŒtrznych Centrum Medycznego Kszta‡cenia Podyplomowego, Warszawa
2Klinika Chirurgii Ogólnej i Transplantacyjnej Akademii Medycznej, Warszawa
Dr med. Ewa Czerwiæska
Klinika Medycyny Rodzinnej i Chorób WewnŒtrznych
Centrum Medycznego Kszta‡cenia Podyplomowego
ul. Czerniakowska 231, 01416 Warszawa




WstŒp: U osób oty‡ych czŒciej mo¿e dochodziæ do rozwoju zaburzeæ homeostazy wapniowej z powodu spo¿ywania
niezbilansowanej diety i unikania ekspozycji na s‡oæce. Leczenie operacyjne oty‡oci olbrzymiej mo¿e równie¿ prowadziæ
do rozwoju zaburzeæ w gospodarce wapniowej (a w konsekwencji zmian masy kostnej) lub nasilaæ zaburzenia ju¿ istnie-
j„ce, mimo póniejszego stosowania diety racjonalnej. Celami niniejszej pracy by‡y: 1. Ocena homeostazy wapniowej,
zaopatrzenia organizmu w witaminŒ D, stŒ¿enia parathormonu i markerów obrotu kostnego u osób z oty‡oci„ olbrzymi„;
2. Prospektywna ocena wp‡ywu operacyjnego leczenia oty‡oci olbrzymiej na gospodarkŒ wapniow„, zaopatrzenie orga-
nizmu w witaminŒ D, stŒ¿enie parathormonu i markerów obrotu kostnego; 3. Ustalenie ewentualnych wskazaæ do wdro-
¿enia suplementacji wapniem i witamin„ D u osób po chirurgicznym leczeniu oty‡oci olbrzymiej.
Materia‡ i metody: Badaniami objŒto 57 osób z oty‡oci„ olbrzymi„ (w tym 48 kobiet i 9 mŒ¿czyzn; rednia wieku wynosi‡a
35,9 lat), zakwalifikowanych do leczenia operacyjnego oty‡oci metod„ pionowej plastyki ¿o‡„dka (VBG, vertical banded
gastroplasty) lub wy‡„czenia ¿o‡„dkowego (GBP, gastric bypass) i powtórzono je po zmniejszeniu masy cia‡a po up‡ywie
6 miesiŒcy od operacji bariatrycznej u 28 osób (24 kobiet i 4 mŒ¿czyzn). U osób tych wykluczono choroby nerek i w„troby
oraz przyjmowanie leków mog„cych wp‡ywaæ na przebudowŒ tkanki kostnej. U wszystkich pacjentów oznaczano w suro-
wicy stŒ¿enia wapnia ca‡kowitego, parathormonu (PTH, parathormone), 25-hydroksywitaminy D (25(OH)D) i biochemicz-
nych markerów obrotu kostnego-b-CrossLaps (wi„zaæ sieciuj„cych kolagen) jako markera resorpcji oraz osteokalcyny jako
markera kociotworzenia, a tak¿e wyliczono wskanik kalciurii FUCa/Cr. Wykonano równie¿ badanie densytometryczne
z zastosowaniem dwuenergetycznej densytometrii DXA, w którym okrelono masŒ tkanki t‡uszczowej (FM, fat mass) i jej
procentow„ zawartoæ w organizmie (FM%), masŒ bezt‡uszczow„ (LM, lean mass) i zawartoæ minera‡u kostnego (BMC,
bone mineral content). U wszystkich pacjentów przeprowadzono ocenŒ spo¿ycia wapnia na podstawie ankiet ¿ywieniowych.
Wyniki: U osób z oty‡oci„ olbrzymi„ przed zabiegiem operacyjnym w surowicy stwierdzono prawid‡owe stŒ¿enie wap-
nia i b-CrossLaps, podwy¿szone stŒ¿enie PTH (do 81,0 pg/ml), obni¿one stŒ¿enie 25(OH)D i osteokalcyny (odpowiednio:
4,9 ng/ml i 13,6 ng/ml). Wydalanie wapnia z moczem by‡o prawid‡owe. Spo¿ycie wapnia w diecie by‡o poni¿ej zalecanej
dawki dziennej. U osób z oty‡oci„ olbrzymi„ po 6 miesi„cach od zabiegu bariatrycznego (w stosunku do wartoci przed
zabiegiem) w surowicy nie stwierdzono zmian stŒ¿enia wapnia, natomiast zaobserwowano obni¿enie stŒ¿enia PTH do
wartoci prawid‡owych (46,8 pg/ml), nieznamienny wzrost stŒ¿enia 25(OH)D do 6,5 ng/ml (nadal utrzymuj„cy siŒ poni¿ej
dolnej granicy normy), wzrost stŒ¿enia b-CrossLaps do wartoci przekraczaj„cych górn„ granicŒ normy (0,594 ng/ml) oraz
wzrost stŒ¿enia osteokalcyny do wartoci prawid‡owych (26,8 ng/ml). Nie wykazano zmian w wydalaniu wapnia z mo-
czem. Spo¿ycie wapnia w diecie nadal utrzymywa‡o siŒ poni¿ej zalecanej dawki dziennej.
Wnioski: 1. Oty‡oæ olbrzymia sprzyja rozwojowi wtórnej nadczynnoci przytarczyc oraz ogólnoustrojowemu niedoboro-
wi witaminy D. 2. Znaczne obni¿enie masy cia‡a w wyniku operacyjnego leczenia oty‡oci olbrzymiej prowadzi do cofania
siŒ wtórnej nadczynnoci przytarczyc, zmniejszenia ogólnoustrojowego niedoboru witaminy D i wzrostu markerów obrotu
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kostnego. 3. U osób z oty‡oci„ olbrzymi„ po operacji bariatrycznej istniej„ wskazania do suplementacji preparatami wita-
miny D (drog„ doustn„ lub przez stymulowanie syntezy skórnej) i solami wapnia.
(Endokrynol Pol 2007; 58 (2): 130138)
S‡owa kluczowe: oty‡oæ olbrzymia, operacja bariatryczna, homeostaza wapnia, markery obrotu kostnego
Abstract
Introduction: Obese patients may have abnormal calcium homeostasis because of unbalanced diet and decreased sun
exposure. Bariatric surgery itself may lead to disturbances in calcium homeostasis (and in consequence changes in bone
mass) or increase preexisting metabolic derangements. The aim of the study was: 1. To assess calcium homeostasis and
biochemical markers of bone turnover in patients with morbid obesity. 2. To determine the impact of bariatric surgery on
parameters mentioned above. 3. To establish recommendations for supplementation with calcium and vitamin D in morbi-
dly obese patients after bariatric surgery.
Material and methods: Serum calcium, parathormone (PTH), vitamin D (25(OH)D), biochemical markers of bone turnover
(b-CrossLaps as a marker of bone resorption and osteocalcin as a marker of bone formation) and urine calcium as well as fat
mass, lean mass and bone mineral content (by DXA) were measured before bariatric surgery of the stomach (VBG or GBP)
in 57 morbidly obese patients (48 women, 9 men; mean age 35.9 y). The same procedures were repeated six months after
operation in 28 of them (24 women, 4 men). Daily calcium intake was also determined based on food questionnaire.
Results: Biochemical findings in the group of patients before bariatric surgery were as follows: serum calcium, b-CrossLaps
and urine calcium were within normal range, PTH concentration was increased to 81.0 pg/ml and 25(OH)D as well as
osteocalcin concentration decreased (4.9 ng/ml and 13.6 ng/ml, respectively). Six months after bariatric surgery there was
no change in serum and urine calcium, PTH concentration decreased to normal level (46.8 pg/ml), 25(OH)D concentration
increased to 6.5 ng/ml (not significant) and still remained below normal range. Markers of bone turnover  both resorption
and formation  increased (b-CrossLaps over normal range to 0.594 ng/ml, osteocalcin to normal range 26.8 ng/ml). Daily
calcium intake was below RDA before and after bariatric procedure.
Conclusions: 1. Patients with morbid obesity have secondary hyperparathyroidism and deficiency of vitamin D. 2. Abrupt
weight loss after bariatric surgery is accompanied by the regression of secondary hyperparathyroidism, decrease of the
deficiency of vitamin D and increase in bone turnover. 3. Supplementation with vitamin D and calcium is recommended
for patients with morbid obesity after bariatric surgery.
(Pol J Endocrinol 2007; 58 (2): 130138)
Key words: morbid obesity, bariatric surgery, calcium homeostasis, markers of bone turnover
WstŒp
Oty‡oæ jest jednym z g‡ównych problemów zdrowia
publicznego na wiecie. CzŒstoæ jej wystŒpowania wzra-
sta gwa‡townie [13]. Ocenia siŒ, ¿e bŒdzie ona przyczyn„
zahamowania przyrostu przewidywanej d‡ugoci ¿ycia,
który obserwuje siŒ od wielu lat w krajach rozwiniŒtych
[4]. Niepowodzenia zachowawczych metod leczenia oty-
‡oci w zakresie uzyskania, a zw‡aszcza utrzymania
znacznego obni¿enia masy cia‡a stworzy‡y podstawy do
zainteresowania siŒ chirurgicznym leczeniem oty‡oci.
Leczenie chirurgiczne stosuje siŒ w przypadku pa-
cjentów z oty‡oci„ olbrzymi„ III° (wskanik masy cia‡a
[BMI, body mass index] ‡ 40 kg/m2), jak równie¿ z oty‡o-
ci„ II° (BMI ‡ 35 kg/m2) i ze wspó‡istniej„cymi choro-
bami towarzysz„cymi oty‡oci lub bŒd„cymi jej skut-
kiem, u których wczeniej stosowane metody leczenia
nieinwazyjnego nie da‡y efektów i leczenie to postrze-
ga siŒ jako jedyn„ metodŒ pozwalaj„c„ na uzyskanie
trwa‡ego zmniejszenia masy cia‡a (o ok. 50% nadmiaru
masy cia‡a) [5, 6]. Sporód kilku typów operacji baria-
trycznych obecnie najczŒciej wykonuje siŒ zabiegi
ograniczaj„ce spo¿ywanie pokarmów (restrykcyjne) lub
zaburzaj„ce wch‡anianie z elementami restrykcji. Me-
tody restrykcyjne opieraj„ siŒ na zmniejszeniu objŒto-
ci ¿o‡„dka i zwolnieniu tempa jego opró¿niania. Nale-
¿y do nich operacja opasania ¿o‡„dka (GB, gastric ban-
ding) oraz pionowa plastyka ¿o‡„dka (VBG, vertical ban-
ded gastroplasty), która polega na wydzieleniu (za
pomoc„ zszywacza mechanicznego  staplera) górnej
czŒci ¿o‡„dka o objŒtoci oko‡o 30 ml, po‡„czonej z jego
doln„ czŒci„ w„skim kana‡em o rednicy 12 mm, zabez-
pieczonym niewch‡anialn„ opask„. Typow„ operacj„ za-
burzaj„c„ wch‡anianie jest wy‡„czenie ¿ó‡ciowo-trzust-
kowe (BPD, biliopancreatic diversion), zabieg wykonywa-
ny u pacjentów z kraæcowymi postaciami oty‡oci. Do
zabiegów zaburzaj„cych wch‡anianie z elementami re-
strykcji nale¿y wy‡„czenie ¿o‡„dkowe (GBP, gastric by-
pass), w którym ¿o‡„dek dzieli siŒ na 2 czŒci: górn„
i doln„. CzŒæ górn„  mniejsz„  zespala siŒ z jelitem
czczym (pŒtla Roux-en-Y), a po‡„czenie jelitowo-jelito-
we wykonuje siŒ w odleg‡oci 100150 cm od zespolenia
¿o‡„dkowego. Obecnie GBP jest najczŒciej wykonywan„
operacj„ bariatryczn„ w Stanach Zjednoczonych  sta-
nowi 62% wszystkich operacji obni¿aj„cych masŒ cia‡a.
miertelnoæ oko‡ooperacyjna zabiegów bariatrycznych
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zbli¿ona jest do 1%, a czŒstoæ powik‡aæ zakrzepowo-
-zatorowych w okresie oko‡ooperacyjnym wed‡ug ró¿-
nych doniesieæ waha siŒ w granicach 0,32,6% [7, 8].
U osób oty‡ych czŒciej mo¿e dochodziæ do rozwo-
ju zaburzeæ homeostazy wapniowej z powodu unika-
nia ekspozycji na s‡oæce (zmniejszona skórna synteza
witaminy D), mniej efektywnej syntezy witaminy D3
pod wp‡ywem promieni UV (w stosunku do osób z pra-
wid‡ow„ mas„ cia‡a) [9], stosowania diety o niedosta-
tecznej zawartoci wapnia [10, 11] a wysokiej zawarto-
ci bia‡ka i sodu (co sprzyja hiperkalciurii). Ponadto
udokumentowano, ¿e doustna poda¿ witaminy D2
u osób oty‡ych prowadzi do mniejszego przyrostu stŒ-
¿enia 25(OH)D w surowicy ni¿ u osób z prawid‡ow„ mas„
cia‡a [9], co mo¿e sugerowaæ zmniejszon„ hydroksylacjŒ
witaminy D do 25(OH)D w w„trobie. Z uwagi na to, ¿e
coraz wiŒcej osób z oty‡oci„ olbrzymi„ kwalifikuje siŒ
do operacji bariatrycznych w celu zmniejszenia nadmier-
nej masy cia‡a i poprawy wspó‡istniej„cych z oty‡oci„
zaburzeæ metabolicznych (a wiŒc do obni¿enia insulino-
opornoci, glikemii, lipidemii, obni¿enia nadcinienia
tŒtniczego, normalizacji parametrów stanu zapalnego
oraz poprawy jakoci ¿ycia) [1214], wa¿na jest ocena
stanu gospodarki wapniowej w tej grupie osób i jej zmian
w miarŒ obni¿enia masy cia‡a. Chirurgiczne leczenie oty-
‡oci mo¿e bowiem prowadziæ do rozwoju zaburzeæ
w gospodarce wapniowej (a w konsekwencji do zmian
kostnych) lub nasilaæ zaburzenia ju¿ istniej„ce, mimo
póniejszego stosowania diety racjonalnej [15, 16].
W wietle powy¿szych informacji podawanych
w pimiennictwie podjŒto próbŒ wyjanienia tego zagad-
nienia u osób z oty‡oci„ olbrzymi„ leczonych operacyj-
nie, maj„c nadziejŒ, ¿e uzyskane wyniki pozwol„ na usta-
lenie i korektŒ ewentualnych nieprawid‡owoci w zakre-
sie gospodarki wapniowej, a przez to zmniejszenie ryzy-
ka wyst„pienia u nich z‡amaæ kostnych w przysz‡oci.
Cel pracy
1. Ocena homeostazy wapniowej, zaopatrzenia orga-
nizmu w witaminŒ D, stŒ¿enia parathormonu i mar-
kerów obrotu kostnego u osób z oty‡oci„ olbrzymi„.
2. Prospektywna ocena wp‡ywu operacyjnego lecze-
nia oty‡oci olbrzymiej na gospodarkŒ wapniow„,
zaopatrzenie organizmu w witaminŒ D, stŒ¿enie
parathormonu i markerów obrotu kostnego.
3. Ustalenie ewentualnych wskazaæ do wdro¿enia
suplementacji wapniem i witamin„ D u osób po chi-
rurgicznym leczeniu oty‡oci olbrzymiej.
Materia‡ i metody
Badaniami objŒto 57 osób z oty‡oci„ olbrzymi„ (w tym
48 kobiet i 9 mŒ¿czyzn; rednia wieku 35,7 lat), które
by‡y kwalifikowane do leczenia operacyjnego (VBG lub
GBP), opieraj„c siŒ na nastŒpuj„cych kryteriach:
1) BMI ‡ 40 kg/m2 (oty‡oæ olbrzymia) lub BMI ‡ 35 kg/m2
z takimi dodatkowymi chorobami, jak cukrzyca typu
2, nadcinienie tŒtnicze, bezdech nocny;
2) motywacja do utraty masy cia‡a i wprowadzenia
zmian w stylu ¿ycia;
3) brak istotnych zaburzeæ psychicznych;
4) wiek: po okresie dojrzewania  do 55. roku ¿ycia;
5) brak efektów wczeniejszego leczenia zachowaw-
czego (dietetycznego i farmakologicznego) oty‡oci.
U wszystkich pacjentów (po wykluczeniu chorób
nerek i w„troby oraz przyjmowania leków mog„cych
wp‡ywaæ na przebudowŒ tkanki kostnej) wykonano
nastŒpuj„ce badania:
1) w surowicy stŒ¿enia:
 wapnia ca‡kowitego (Ortho-Clinical Diagnostics,
Johnson-Johnson Comp),
 25-hydroksywitaminy D (25(OH)D) (EIA Elx800
BIO-TEK Instruments INC) jako wyk‡adnika za-
opatrzenia organizmu w witaminŒ D,
 parathormonu (PTH) (EIA Elx800 BIO-TEK In-
struments INC) jako wyk‡adnika czynnoci przy-
tarczyc,
 biochemicznych markerów obrotu kostnego
 b-CrossLaps (ECL Roche Elecsys 2010), czyli
wi„zaæ sieciuj„cych kolagen jako wskanika
resorpcji koci oraz osteokalcyny (ECL Roche
Elecsys 2010) jako wskanika kociotworzenia;
2) stŒ¿enia wapnia i kreatyniny w 2 porannej porcji
moczu oraz wyliczono wskanik kalciurii (iloraz
wapæ/kreatynina  FUCa/Cr);
3) badanie densytometryczne z zastosowaniem dwu-
energetycznej densytometrii DXA (Hologic Delphi
70620), na podstawie której okrelono:
 masŒ tkanki t‡uszczowej (FM) i jej procentow„
zawartoæ w organizmie (FM%),
 masŒ bezt‡uszczow„ (LM), odpowiednik masy
tkanki miŒniowej,
 zawartoæ minera‡u kostnego (BMC).
U wszystkich pacjentów przeprowadzono tak¿e ocenŒ
spo¿ycia wapnia na podstawie ankiet ¿ywieniowych [17].
Badania te wykonywano przed operacj„ (u 57 osób
 48 kobiet i 9 mŒ¿czyzn) oraz po obni¿eniu masy cia‡a
po up‡ywie 6 miesiŒcy od zabiegu (u 28 osób  24 ko-
biet i 4 mŒ¿czyzn).
Pacjentów operowano w Klinice Chirurgii Ogólnej
i Transplantacyjnej Akademii Medycznej w Warszawie,
kierowanej przez Prof. dr. hab. med. Wojciecha Rowiæskie-
go. U 17 osób przeprowadzono zabieg pionowej gastropla-
styki VBG, za u 11 osób wy‡„czenie ¿o‡„dkowe GBP.
Opracowano podstawowe statystyki opisowe (warto-
ci rednie i odchylenia standardowe), przeprowadzono
badanie istotnoci ró¿nic przy u¿yciu testu t-Studenta,
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wyliczono korelacje miŒdzy ró¿nymi zmiennymi, prze-
prowadzono tak¿e badanie zgodnoci rozk‡adu zmien-
nych w grupach z rozk‡adem normalnym (z wykorzy-
staniem programu Statistica 6.1 nr AXAP306C000410FA).
Za znamiennoæ statystyczn„ przyjŒto 95-procentowy
(p < 0,05) przedzia‡ ufnoci.
Wyniki
Wyniki badaæ zamieszczono w tabelach i na rycinie.
Tabele IIII oraz rycina 1 zawieraj„ dane pacjentów z oty-
‡oci„ olbrzymi„ przed zabiegiem operacyjnym, a tabe-
le IVVI dane pacjentów po 6 miesi„cach od operacji
bariatrycznej.
Tabela I
Podstawowe dane antropometryczne i sk‡ad masy cia‡a
u pacjentów z oty‡oci„ olbrzymi„ przed operacj„ bariatryczn„
(n = 57)
Table I
Basic anthropometric values and body composition in patients
with morbid obesity before bariatric surgery (n = 57)
Parametr rednia – SD
Wiek ([lata] 35,9 8,1
Wzrost [cm] 168,9 9,0
Masa cia‡a [kg] 132,6 19,9
BMI [kg/m2] 46,6 7,1
Masa t‡uszczowa FM [g] 57 693 9470
Procent masy t‡uszczowej [FM%] 45,9 3,8
Masa bezt‡uszczowa LM [g] 65 362 10 793
BMC [g] total 2642 320
SD (standard deviation)  odchylenie standardowe; BMI (body mass
index)  wskanik masy cia‡a; FM (fat mass)  masa tkanki
t‡uszczowej; LM (lean mass)  masa bezt‡uszczowa; BMC (bone mineral
content)  zawartoæ minera‡u kostnego
Tabela II
Parametry homeostazy wapniowej i markery obrotu kostnego
u pacjentów z oty‡oci„ olbrzymi„ przed operacj„ bariatryczn„
(n = 57)
Table II
Calcium homeostasis parameters and bone turnover markers
in patients with morbid obesity before bariatric surgery (n = 57)
Parametr rednia – SD
Wapæ [mg/dl] (norma 8,310,3) 9,03 0,67
PTH [pg/ml] (norma 12,065,0) 81,0 59,1
25(OH)D [ng/ml] (norma 15,045,0) 4,9 3,4
b-CrossLaps [ng/ml] (norma 0,1370,573) 0,325 0,158
Osteokalcyna [ng/ml] (norma 15,046,0) 13,6 5,8
FUCa/Cr (norma 0,040,12) 0,09 0,06
Tabela III
Odniesienie wartoci parametrów homeostazy wapniowej i markerów obrotu kostnego u pacjentów
z oty‡oci„ olbrzymi„ przed operacj„ bariatryczn„ (n = 57) w stosunku do normy (w %)
Table III
Calcium homeostasis parameters and bone turnover markers in patients with morbid obesity before
bariatric surgery (n = 57) in relation to normal values (in %)
Parametr Poni¿ej normy W normie Powy¿ej normy
Wapæ w surowicy 14,0% 84,0% 2,0%
25(OH)D 95,7% 4,3% 
PTH 3,4% 46,6% 50,0%
b-CrossLaps 3,5% 86,2% 10,3%
Osteokalcyna 60,3% 39,7% 
FU Ca/Cr 29,8% 46,8% 23,4%
Rycina 1. Korelacja miŒdzy BMI a PTH przed operacj„ bariatryczn„
(n = 57, p = 0,037)
Figure 1. Correlation between BMI and PTH before bariatric surgery
(n = 57, p = 0.037)
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Podstawowe dane antropometryczne i sk‡ad masy cia‡a w grupie pacjentów z oty‡oci„ olbrzymi„ przed operacj„ i po up‡ywie
6. miesiŒcy od operacji bariatrycznej (n = 28); badanie istotnoci ró¿nic
Table IV
Changes in basic anthropometric values and body composition parameters in patients with morbid obesity before and 6 months
after bariatric surgery (n = 28)
Parametr                 Przed operacj„ Po operacji D p
rednia – SD rednia – SD
Masa cia‡a [kg] 130,0 19,0 93,9 14,4 36,1 < 0,0001
BMI [kg/m2] 45,2 6,2 32,5 4,8 12,7 < 0,0001
Masa t‡uszczowa FM [g] 57 357 9074 32 704 7514 24 653 < 0,0001
Procent masy t‡uszczowej (FM%) 45,5 3,7 36,3 5,3 9,2 < 0,0001
Masa bezt‡uszczowa LM [g] 65 949 10 062 54 506 8817 11 443 < 0,0001
BMC [g] total 2656 342 2611 303 45 < 0,05
Tabela VI
Badanie istotnoci ró¿nic parametrów homeostazy wapniowej i markerów obrotu kostnego u pacjentów z oty‡oci„ olbrzymi„
operowanych metod„ GBP (N 11) i VBG (N 17) po up‡ywie 6 miesiŒcy od operacji bariatrycznej
Table VI
Changes in calcium homeostasis parameters and bone turnover markers in patients with morbid obesity 6 months after bariatric
surgery. Comparison of patients after GBP (N 11) and VBG (N 17)
Parametr                   Pacjenci po GBP                  Pacjenci po VBG p
rednia – SD rednia – SD
Wapæ [mg/dl] 0,50 0,74 0,10 0,475 NS
PTH [pg/ml] 35,65 59,10 41,77 51,60 NS
25(OH)D [ng/ml] 3,08 5,64 0,99 3,78 NS
b-CrossLaps [ng/ml] 0,50 0,277 0,15 0,132 < 0,0005
Osteokalcyna [ng/ml] 26,8 7,7 4,2 8,0 < 0,0005
VBG (vertical banded gastroplasty)  pionowa plastyka ¿o‡„dka; GBP (gastric bypass)  wy‡„czenie ¿o‡„dkowe
Tabela V
Parametry homeostazy wapniowej i markery obrotu kostnego w grupie pacjentów z oty‡oci„ olbrzymi„ przed operacj„ i po
up‡ywie 6 miesiŒcy od operacji bariatrycznej (n = 28); badanie istotnoci ró¿nic
Table V
Changes in calcium homeostasis parameters and bone turnover markers in patients with morbid obesity before and 6 months
after bariatric surgery (n = 28)
Parametr Przed operacj„ Po operacji D p
rednia – SD rednia – SD
Wapæ [mg/dl] (norma 8,310,3) 8,88 0,74 9,17 0,47 0,29 NS
PTH [pg/ml] (norma 12,065,0) 86,1 61,2 46,8 35,2 39,3 < 0,005
25(OH)D [ng/ml] (norma 15,045,0) 4,5 2,7 6,5 6,1 2,0 NS
b-CrossLaps [ng/ml] (norma 0,1370,573) 0,302 0,137 0,594 0,245 0,292 < 0,0001
Osteokalcyna [ng/ml] (norma 15,046,0) 13,6 5,9 26,8 12,3 13,2 < 0,0001
FUCa/Cr (norma 0,040,12) 0,10 0,09 0,10 0,06 0 NS
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W tabeli I przedstawiono podstawowe dane antro-
pometryczne i sk‡ad masy cia‡a badanych pacjentów,
a w tabeli II wyniki badaæ surowicy i moczu. Odnosz„c
uzyskane wyniki badaæ bŒd„cych wyk‡adnikiem ho-
meostazy wapniowej organizmu i przemian kostnych
do zakresu wartoci prawid‡owych (tab. III) wykazano,
¿e 84,0% osób z oty‡oci„ olbrzymi„ ma prawid‡owe stŒ-
¿enie wapnia w surowicy, a u 95,7% osób wystŒpuje
obni¿one stŒ¿enie 25(OH)D w surowicy. U 50,0% ba-
danych stwierdzono podwy¿szone stŒ¿enie parathor-
monu (PTH, parathormone) we krwi, u 60,3% obni¿one
stŒ¿enie osteokalcyny, a u 86,2% prawid‡owe stŒ¿enie
b-CrossLaps. Sporód badanych osób 46,8% ma prawi-
d‡owe wydalanie wapnia z moczem, a u pozosta‡ych
zarówno hiperkalciuria, jak i hipokalciuria wystŒpuj„
ze zbli¿on„ czŒstoci„.
W analizie korelacji pomiŒdzy wskanikami antropo-
metrycznymi a parametrami homeostazy wapnia i mar-
kerami obrotu kostnego wykazano, ¿e stŒ¿enie PTH
w surowicy dodatnio koreluje z BMI (r = 0,274, p < 0,05)
(ryc. 1), natomiast nie stwierdzono jego korelacji z para-
metrami densytometrycznymi (LM, FM, FM%, BMC) ani
te¿ ze stŒ¿eniem w surowicy wapnia, 25(OH)D i wiekiem.
rednie dobowe spo¿ycie wapnia oceniane w bada-
nej grupie przed operacj„ (na podstawie ankiet ¿ywie-
niowych) wynosi‡o 700 mg, podczas gdy zalecana dzien-
na dawka (RDA, recommended daily allowance) dla doro-
s‡ych wynosi 1000 mg [18].
Po up‡ywie 6 miesiŒcy od operacji bariatrycznej
W badaniu istotnoci ró¿nic podstawowych parame-
trów antropometrycznych przed operacj„ bariatryczn„
i po up‡ywie pó‡ roku od niej (tab. IV) wykazano zna-
mienne statystycznie (p < 0,0001) obni¿enie: masy cia-
‡a rednio o 36,1 kg (zakres 18,259,0 kg), z tego masy
t‡uszczowej o 24,6 kg (zakres 12,539,3 kg), BMI red-
nio o 12,7 kg/m2 (zakres 6,720,8 kg/m2), a procentowej
zawartoci t‡uszczu rednio o 9,2% (zakres 4,417,8%).
Analiza parametrów biochemicznych homeostazy wap-
nia i markerów przemian kostnych przed operacj„ ba-
riatryczn„ i po 6 miesi„cach od niej (tab. V) wskazuje
na obni¿enie stŒ¿enia PTH w surowicy z 86,1 pg/ml do
46,8 pg/ml (p < 0,005). Po 6 miesi„cach od operacji
u 76,0% badanych osi„gnŒ‡o ono wartoci prawid‡owe
(tab. VI). StŒ¿enie witaminy 25(OH)D wzros‡o, ale niezna-
miennie statystycznie (z 4,5 ng/ml do 6,5 ng/ml, p = 0,09)
i nadal nie osi„gnŒ‡o dolnej granicy wartoci prawid‡o-
wych u 88,9% badanych osób (tab. V i VI). Ponadto za-
obserwowano znamienny statystycznie (p < 0,0001)
wzrost stŒ¿enia markerów obrotu kostnego  zarów-
no resorpcji (z 0,302 ng/ml do 0,594 ng/ml, czyli do
wartoci przekraczaj„cych górn„ granicŒ normy
u 48,0% badanych), jak i kociotworzenia (z 13,6 ng/ml
do 26,8 ng/ml, czyli do wartoci prawid‡owych u 72%
badanych) (tab. V i VI). StŒ¿enie wapnia w surowicy
oraz kalciuria nie uleg‡y zmianie (tab. V).
rednie dobowe spo¿ycie wapnia po 6 miesi„cach
od operacji wynosi‡o 680 mg.
W analizie korelacji miŒdzy danymi antropome-
trycznymi i sk‡adem masy cia‡a a parametrami home-
ostazy wapnia i markerami obrotu kostnego po 6 mie-
si„cach od operacji wykazano korelacje: dodatni„ po-
miŒdzy stŒ¿eniem PTH w surowicy a BMI (r = 0,635,
p < 0,002), mas„ cia‡a (r = 0,412, p < 0,05) i FM (r =
= 0,513, p < 0,02) oraz ujemn„ miŒdzy stŒ¿eniem PTH
a stŒ¿eniem wapnia w surowicy (r = 0,57, p < 0,02).
Podsumowanie wyników badaæ
U osób z oty‡oci„ olbrzymi„ przed zabiegiem opera-
cyjnym stwierdzono:
 prawid‡owe stŒ¿enie wapnia w surowicy;
 podwy¿szone stŒ¿enie PTH w surowicy;
 obni¿one stŒ¿enie 25(OH)D w surowicy;
 prawid‡owe stŒ¿enie b-CrossLaps w surowicy;
 obni¿one stŒ¿enie osteokalcyny w surowicy;
 wydalanie wapnia z moczem w granicach normy;
 spo¿ycie wapnia w diecie poni¿ej zalecanej dawki
dziennej.
U osób z oty‡oci„ olbrzymi„ po 6 miesi„cach od
zabiegu bariatrycznego stwierdzono (w stosunku do
wartoci przed zabiegiem operacyjnym):
 brak zmian stŒ¿enia wapnia w surowicy;
 obni¿enie stŒ¿enia PTH w surowicy (do wartoci
prawid‡owych);
 nieznamienny wzrost stŒ¿enia 25(OH)D w surowicy;
nadal utrzymuj„cy siŒ poni¿ej dolnej granicy normy;
 wzrost stŒ¿enia b-CrossLaps w surowicy (do warto-
ci przekraczaj„cych górn„ granicŒ normy);
 wzrost stŒ¿enia osteokalcyny w surowicy (do war-
toci prawid‡owych);
 brak zmian wydalania wapnia z moczem;
 spo¿ycie wapnia w diecie poni¿ej zalecanej dawki
dziennej.
Dyskusja
Homeostaza wapnia u osób z oty‡oci„ olbrzymi„
Uzyskane wyniki i analiza parametrów biochemicznych
homeostazy wapniowej u osób z oty‡oci„ olbrzymi„
przed operacj„ bariatryczn„ wykazuj„, ¿e maj„ one
wtórn„ nadczynnoæ przytarczyc (z normokalcemi„, ale
obni¿onym stŒ¿eniem 25(OH)D). Z opublikowanych
dotychczas danych, przedstawiaj„cych parametry
biochemiczne homeostazy wapnia u osób z oty‡oci„
(niezale¿nie od jej stopnia) wynika, ¿e mog„ one mieæ
prawid‡owe [1921] lub obni¿one [21, 22] stŒ¿enie
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wapnia w surowicy, obni¿one stŒ¿enie 25(OH)D [19
21, 23] oraz podwy¿szone stŒ¿enie parathormonu
[1925], a tak¿e 1,25(OH)2D [19, 20, 26].. Podobne zmia-
ny biochemiczne stwierdzano u osób z oty‡oci„ skrajn„,
czyli olbrzymi„ [27, 28].
Przyczyny wtórnej nadczynnoci przytarczyc u osób
z oty‡oci„ dotychczas nie wyjaniono. Bell i wsp. [19]
sugeruj„, ¿e zwiŒkszone wydzielanie PTH jest wyni-
kiem zwiŒkszonej cewkowej reabsorpcji wapnia i wzro-
stu stŒ¿enia 1,25(OH)2D w surowicy, co prowadzi do
zmniejszenia syntezy 25(OH)D w w„trobie (sprzŒ¿enie
zwrotne ujemne). Inni autorzy przyczynŒ wtórnej nad-
czynnoci przytarczyc widz„ w obni¿onym zaopatrze-
niu organizmu w witaminŒ D [28] (czego wyrazem jest
obni¿one stŒ¿enie 25(OH)D) w wyniku zmniejszonej
syntezy skórnej [29] i zwiŒkszonego magazynowania
witaminy D w tkance t‡uszczowej, co prowadzi do
zmniejszenia biodostŒpnoci witaminy D [12]. Wyniki
badaæ autorów niniejszego artyku‡u sugeruj„, ¿e przy-
czyn„ wtórnej nadczynnoci przytarczyc u osób z oty-
‡oci„ olbrzymi„ jest niedobór witaminy D. Zwraca
uwagŒ tak¿e fakt, ¿e niedobór ten wystŒpuje a¿ u 95,7%
osób badanych, a wartoci stŒ¿eæ 25(OH)D w surowicy
s„ zdecydowanie ni¿sze ni¿ przytaczane w pracy Ha-
moui i wsp. [28], dotycz„cej populacji amerykaæskiej.
Mo¿e to byæ wynikiem mniejszej syntezy skórnej witami-
ny D w naszych warunkach klimatycznych (co wi„¿e siŒ
z po‡o¿eniem geograficznym) i/lub brakiem powszechnej
suplementacji ¿ywnoci witamin„ D w Polsce.
Wród przyczyn podwy¿szonego stŒ¿enia parathor-
monu w surowicy u osób oty‡ych brana jest równie¿
pod uwagŒ opornoæ tkanki kostnej na PTH, wynikaj„-
ca ze zwiŒkszenia masy szkieletu [28].
Wyniki badaæ autorów niniejszej pracy wykazuj„
dodatni„ korelacjŒ stŒ¿enia PTH z BMI u osób z oty‡o-
ci„ olbrzymi„. W swoim badaniu populacyjnym Ka-
mycheva i wsp. [24] tak¿e wykazuje dodatni„ korelacjŒ
miŒdzy stŒ¿eniem PTH w surowicy a BMI. Przyczyna
tego zjawiska nie jest znana. Bior„c pod uwagŒ hipote-
zŒ Mc Cartyego, ¿e nadmiar PTH sprzyja przyrostowi
masy cia‡a przez hamowanie w adipocytach lipolitycz-
nej odpowiedzi na katecholaminy (lipolizy stymulowa-
nej przez katecholaminy) [30], mo¿na postulowaæ za
Kamychev„, ¿e PTH jest niezale¿nym czynnikiem pre-
dykcyjnym oty‡oci. Czy zatem mamy tu do czynienia
z mechanizmem b‡Œdnego ko‡a, w którym oty‡oæ
prowadzi do wzrostu stŒ¿enia PTH, a PTH z kolei sty-
muluje narastanie oty‡oci?
Mo¿e na to wskazywaæ metaanaliza badaæ dotycz„-
cych korelacji PTH i masy cia‡a u osób z pierwotn„ nad-
czynnoci„ przytarczyc przeprowadzona przez Bollan-
da [31]. Wyniki tej pracy dokumentuj„, ¿e osoby z pod-
wy¿szonym stŒ¿eniem PTH maj„ wy¿sz„ masŒ cia‡a
(lub BMI) ni¿ osoby zdrowe.
Wp‡yw nadczynnoci przytarczyc na wytrzyma‡oæ
koci jest niekorzystny. Wiadomo, ¿e nadmierna sekre-
cja PTH, podobnie jak ci„g‡e podawanie syntetycznych
preparatów PTH, nasila obrót metaboliczny koci, pro-
wadz„c do osteoklastycznej resorpcji tkanki kostnej.
Jednym z mechanizmów molekularnych t‡umacz„cych
to zjawisko jest wzrost stŒ¿enia RANKL i spadek stŒ¿e-
nia osteoprotegeryny (OPG, osteoprotegerin)  rozpusz-
czalnego receptora wi„¿„cego RANKL, a w efekcie ha-
muj„cego jego wp‡yw na receptor czynnociowy RANK
[32]. Powoduje to nasilenie ró¿nicowania i aktywnoci
metabolicznej dojrza‡ych osteoblastów, a w konsekwen-
cji nasilenie osteoklastycznej resorpcji koci. Wyk‡adni-
kiem biochemicznym tych zmian w nadczynnoci przy-
tarczyc jest wzrost wskaników przemian kostnych (re-
sorpcji i tworzenia), a w miarŒ czasu trwania nadczyn-
noci przytarczyc  stopniowy ubytek masy kostnej.
Wyniki niniejszych badaæ wykazuj„, ¿e u osób
z oty‡oci„ olbrzymi„ stŒ¿enie osteokalcyny (wskani-
ka tworzenia koci) jest u 60,3% osób obni¿one w sto-
sunku do wartoci referencyjnych, a stŒ¿enie b-Cros-
sLaps (wskanika resorpcji koci) a¿ u 86,2% badanych
mieci siŒ w granicach normy (obni¿one stŒ¿enie mar-
kerów kociotworzenia u osób oty‡ych zaobserwowali
tak¿e Papakitsou i wsp. [33]).
Wyniki te odbiegaj„ zatem od klasycznego uk‡adu
wyników badaæ w nadczynnoci przytarczyc u osób
z prawid‡ow„ mas„ cia‡a. UwzglŒdniaj„c inne dzia‡ania
PTH, takie jak modulowanie lokalnego wydzielania
czynników parakrynnych (TGF-b, transforming growth
factor-b), enzymów i innych substancji (w tym prosta-
glandyn) uczestnicz„cych w procesach replikacji ko-
mórkowej, stymulowanie kociotworzenia, a tak¿e sty-
mulowanie wydzielania leptyny przez adipocyty nale-
¿y stwierdziæ, ¿e mechanizm odpowiadaj„cy za efekt
kostny dzia‡ania PTH u osób oty‡ych pozostaje nieznany.
Mo¿na jednak przypuszczaæ, ¿e obni¿one stŒ¿enie oste-
okalcyny i podwy¿szone stŒ¿enie PTH w surowicy osób
z oty‡oci„ olbrzymi„ s„ wynikiem opornoci tkanki kost-
nej na PTH (podobnie jak na dzia‡anie leptyny) [34].
Doniesienia na temat kalciurii u osób oty‡ych s„ roz-
bie¿ne. Opisywane jest zarówno zwiŒkszenie wydalania
wapnia z moczem [26], jak i normo- i hipokalciuria [19].
Homeostaza wapnia po 6 miesi„cach
od operacji bariatrycznej
Po up‡ywie pó‡ roku od operacji i znamiennym obni¿e-
niu wyjciowej masy cia‡a, a tak¿e masy t‡uszczowej
i bezt‡uszczowej (tab. IV), u operowanych pacjentów
nie stwierdzono istotnych zmian stŒ¿enia wapnia
w surowicy ani wydalania wapnia z moczem (tab. V)
w stosunku do wartoci wyjciowych. Spo¿ycie wap-
nia w diecie po 6 miesi„cach od operacji wynosi‡o oko-
‡o 680 mg i nie ró¿ni‡o siŒ w sposób istotny od jego spo-
137













¿ycia przed operacj„. Zaobserwowano natomiast po-
wrót do wartoci prawid‡owych podwy¿szonego
uprzednio stŒ¿enia PTH w surowicy (cofanie siŒ wtór-
nej nadczynnoci przytarczyc) i wzrost w niej stŒ¿enia
markerów obrotu kostnego  zarówno resorpcji, jak
i kociotworzenia  w stosunku do wartoci wyjcio-
wych (tab. V). Porównanie pacjentów operowanych
metod„ VBG i GBP nie wykaza‡o znamiennych ró¿nic
w zakresie obni¿enia masy cia‡a, zmniejszenia BMI,
zmian kalcemii, kalciurii, stŒ¿eæ 25(OH)D ani PTH. Je-
dyna znamienna ró¿nica dotyczy‡a wzrostu stŒ¿eæ
markerów obrotu kostnego: zarówno markery resorp-
cji, jak i kociotworzenia wzros‡y bardziej u pacjentów
po GBP (tab. VI).
Przegl„d aktualnego pimiennictwa dotycz„cego
parametrów biochemicznych homeostazy wapnia
i przemian kostnych u pacjentów po obni¿eniu masy cia-
‡a wskazuje na podobne do wyników autorów niniej-
szej pracy: Pugnale i wsp. [35] stwierdzili wzrost obro-
tu kostnego, zw‡aszcza markerów resorpcji oraz obni-
¿enie PTH (ale nieznamienne) po up‡ywie roku od za-
biegu leczenia oty‡oci metod„ GB, a Andersen i wsp.
[36]  cofanie siŒ wtórnej nadczynnoci przytarczyc
po obni¿eniu masy cia‡a na diecie o bardzo ma‡ej kalo-
rycznoci (VLCD, very low calory diet). Inni autorzy po
roku od operacji oty‡oci olbrzymiej metod„ VBG
stwierdzali natomiast wzrost obrotu kostnego (marke-
rów resorpcji i kociotworzenia), ale bez zmian PTH [37],
po GB wzrost markerów resorpcji bez zmian PTH [38],
a po roku od GBP  wzrost markerów resorpcji kost-
nej i wzrost PTH [22]. Nale¿y podkreliæ, ¿e w ¿adnej
z cytowanych prac nie stwierdzono istotnych zmian
kalcemii w rocznej obserwacji.
Wród badaczy panuje wiŒksza zgodnoæ odnonie
wystŒpowania nadczynnoci przytarczyc po BPD, ty-
powym zabiegu zaburzaj„cym wch‡anianie [21, 3942].
Sporód wymienionych prac na szczególn„ uwagŒ za-
s‡uguje praca Chapina i wsp. [41], którzy stwierdzili
wtórn„ nadczynnoæ przytarczyc po zabiegu BPD, ale
nie po VBG. Cundy i wsp. równie¿ nie odnotowali nad-
czynnoci przytarczyc po roku od VBG [43].
Rozwa¿aj„c zaopatrzenie w witaminŒ D osób oty-
‡ych po operacyjnym leczeniu oty‡oci i uwzglŒdniaj„c
fakt, ¿e w warunkach fizjologicznych jest ona magazy-
nowana w tkance t‡uszczowej, to w wyniku zmniejsze-
nia masy tkanki t‡uszczowej u tych pacjentów mo¿na
by siŒ spodziewaæ uwolnienia witaminy D i wzrostu jej
stŒ¿enia w surowicy czy wrŒcz zatrucia t„ witamin„.
W niniejszym badaniu autorzy wykazali jednak tylko
nieznamienny wzrost stŒ¿enia 25(OH)D w surowicy.
Pomimo du¿ej utraty masy tkanki t‡uszczowej (rednio
o ok. 25 kg) stŒ¿enie 25(OH)D w surowicy nadal utrzy-
mywa‡o siŒ poni¿ej dolnej granicy normy (tab. V, VII).
Jest to prawdopodobnie skutkiem bardzo g‡Œbokiego
niedoboru witaminy D u osób z oty‡oci„ olbrzymi„.
W literaturze mo¿na znaleæ rozbie¿ne wnioski na te-
mat wp‡ywu utraty masy cia‡a na stŒ¿enie 25(OH)D
w surowicy  od wzrostu jej stŒ¿enia (po VBG [43]), po-
przez brak zmian (po GB [35]), do spadku (po GBP [22]).
Mimo tych rozbie¿noci wród badaczy zajmuj„cych
siŒ problemem oty‡oci panuje zgodnoæ pogl„dów na
temat koniecznoci monitorowania gospodarki wapnio-
wej (na równi z monitorowaniem sk‡adu morfologicz-
nego krwi, ¿elaza, witaminy B12) u osób, które przeby‡y
operacjŒ bariatryczn„ [44, 45].
Wyniki w‡asnych badaæ wykazuj„cych wtórn„ nad-
czynnoæ przytarczyc u osób z oty‡oci„ olbrzymi„,
a tak¿e stwierdzenie powszechnie istniej„cych niedo-
borów witaminy D wskazuj„ na celowoæ suplementa-
cji preparatami witaminy D i solami wapnia u osób
z oty‡oci„ olbrzymi„. Przebycie leczenia chirurgiczne-
go oty‡oci olbrzymiej wskazuje na koniecznoæ przyj-
mowania witaminy D i wapnia, co mo¿e uchroniæ ope-
rowanych pacjentów przed metaboliczn„ chorob„ ko-
ci po wielu latach od zabiegu.
Wnioski
1. Oty‡oæ olbrzymia sprzyja rozwojowi wtórnej nad-
czynnoci przytarczyc oraz ogólnoustrojowemu nie-
doborowi witaminy D.
2. Znaczne obni¿enie masy cia‡a w wyniku operacyj-
nego leczenia oty‡oci olbrzymiej prowadzi do co-
fania siŒ wtórnej nadczynnoci przytarczyc, zmniej-
szenia ogólnoustrojowego niedoboru witaminy D
i wzrostu markerów obrotu kostnego.
3. U osób z oty‡oci„ olbrzymi„ po operacji bariatrycz-
nej istniej„ wskazania do suplementacji preparata-
Tabela VII
Odniesienie wartoci parametrów homeostazy wapniowej
i markerów obrotu kostnego w grupie pacjentów z oty‡oci„
olbrzymi„ po 6 miesi„cach od operacji bariatrycznej (n = 28)
w stosunku do normy (w %)
Table VII
Calcium homeostasis parameters and bone turnover markers
in patients with morbid obesity 6 months after bariatric
surgery (n = 28) in relation to normal values (in %)
Parametr Poni¿ej W normie Powy¿ej
normy  normy
Wapæ w surowicy  100% 
25(OH)D 88,9% 11,1% 
PTH 8,0% 76,0% 16,0%
b-CrossLaps  52,0% 48,0%
Osteokalcyna 20,0% 72,0% 8,0%
FU Ca/Cr 14,3% 57,1% 28,6%
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